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　　Pressure　waves　are　often　observed　in　patients　with　intracranial　hypertension　due　to　various
pathological　causes．　The　mechanism，　however，　is　not　completely　understood．　The　present　study　was
performed　to　clarify　the　relationship　between　systemic　arterial　blood　pressure　（SABP）　and　the　A
wave　of　the　pressure　wave．
　　The　subjects　were　82　patients　with　A　waves　in　continuous　measurement　of　ICP．　Simultaneously，
SABP　and　cerebral　perfusion　pressure　（CPP）　were　polygraphically　measured．　These　factors　were
analyzed　with　a　data　recorder．
　　Changes　in　SABP　associated　with　A　wave　were　divided　into　three　types　as　follows：
　　　　　Type　I　（so－called　ascending　type；n＝13，15．90／o）
　　　　　Type　II　（so－called　descending　type；n＝46，　56．10／o）
　　　　　Type　lll（unrelated　type；　n＝23，28．0％）
　　The　ascending　rate　of　SABP　associated　with　A　wave　in　Type　1　and　the　descending　rate　in　Type
II　were　approximately　150／o　and　100／o，　respectively．　The　rate　of　cange　of　CPP　in　Type　II　was　higher
than　in　Type　1　and　III，　with　a　reduction　of　approximately　430／o．　The　correlation　coefficients　of　ICP，
SABP　to　CPP　were　statistically　significant　only　in　Type　II　and　III．
　　During　appearance　of　A　waves，　impairment　of　consciousness　and　transient　change　of　respiratory
pattern　resulting　from　brain　stem　dysfunction　were　especially　characteristic　in　Type　1　which
appeared　to　be　related　to　Cushing’s　response．　Transformation　between　Type　II　and　III　was　con－
firmed　by　changes　of　the　intracranial　pressure　environment．
　　In　conclusion，　the　present　study　confirmed　the　three　types　of　change　in　SABP　associated　with　the
A　wave．　The　most　usual　type　is　Type　II　which　is　transformable　to　Type　III．　The　maj　ority　of　A
waves　observed　in　neurosurgical　practice　appear　to　occur　as　the　result　of　mostly　intact　autoregula－
tion　responding　to　changes　in　CPP　and　to　reflect　vasodilatation．　However，　the　vasopressor　response
of　Type　1　is　different　from　these　two　types．　The　author　emphasizes　that　this　hypothesis　offers　a
partial　explanation　for　the　mechanism　of　A　wave，　some　of　which　are　strongly　associated　with　brain
stem　ischemia．
（1993年8月4日受付，1993年8月17日受理）
K：ey　words：頭蓋内圧（intracranial　pressure），圧波（pressure　wave），A波（A　wave），全身動脈血圧（systemic
arterial　blood　pressure），脳灌流圧（cerebral　perfusion　pressure（CPP））
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第1章　緒言および研究目的
　各種頭蓋内疾患における持続頭蓋内圧測定による
と，様々な形状をした急峻な圧変動が観察される．
この変動は圧波（pressure　wave）と呼ばれ，
Lundberg1）は脳室内髄液圧の観察からA，　B，　C波
の3種類に分類記載した．A波はplateau波とも呼
ばれ，B波とともに頭蓋内圧環境下では一般に基本
頭蓋内圧の高い病態で認められ，またこれらの晶晶
はshunt手術適応の指標として知られている．しか
しA波の出現機序は，必ずしも一定の実験的，臨床
的根拠は得られず不明な点がある．一般にA波出現
時には脳血管床拡大2）3），脳血液量増加4），脳血流量低
下5）が生じ，脳灌流圧は低下すると推察されるが，A
波と雨漏油圧との関連については臨床上明らかでな
い．著者は，頭蓋内圧変動に伴う血圧および脳灌流
圧変動はA波出現機構を説明する上で重要な因子と
考え，圧面と全身血圧との間で解析を試みた．
第2章研究対象
　持続頭蓋内圧測定を行った各種頭蓋内疾患のう
ち，A波出現を認めた82例を対象とした．その内訳
は，頭蓋内腫瘍性疾患（原発性脳腫瘍，転移性脳実
質内腫瘍，髄膜癌種症）56例，脳血管障害（破裂脳
動脈瘤，脳動静脈奇形）17例，頭部外傷（外傷性水
頭症，慢性硬膜下血腫）6例，先天性異常3例であり，
Table　1にA波の原因（病態）別分類を示した．年
齢は26歳から74歳までの成人例で小児例は除外し
た．
第3章　研究項目と方法
　第1項　持続頭蓋内圧測定（Continuous　measure－
　　ment　of　ICP，以後ICP　monitoring）
　対象とした全82症例中58例については　Lund－
bergらの方法1）に従い，主として右前頭穿孔部より
側脳室前角に穿刺し留置した外径3mmのsilicon
tubeにSpectramed社P－10　EZ，　pressure　trans－
ducerを接続して脳室内圧（Ventricular　Fluid
Pressure）を記録した．また82例中24例には右前
頭穿孔部にGaeltec六六のICT／b，　EDP　transducer
を設置して硬膜外圧（Epidural　Pressure）を測定し
た．測定時間は必ず夜間睡眠時を含めるように設定
し，平均38．7±13．5時間であった．
　第2項全身動脈血圧測定（Systemic　Arterial
　　Blood　Pressure，以後SABP）
　全82例に擁骨動脈または足背動脈にcatheterを
留置し，P－10　EZ，　pressure　transducerにより動脈
圧を連続測定した．
　第3項　A波と全身血圧の解析
　以上のICPおよびSABPのmonitoringは呼吸，
脈拍を含めて全例でポリグラフ（日本電気三栄，361）
に同時記録した．記録は2mm／minまたは5mm／
minを原則としてデータレコーダ（SONYマグネス
ケール，FC－14）による解析によりA波の出現状況と
血圧変動を観察した．各症例のA波出現状況の評価
は，1時間当りのA波平均出現回数をA波出現率
occurrence　rate　of　A　wave（ORA）とし，全A波の
平均持続時間からA波出現時間occurrence　time　of
Awave（OTA）を求めた．尚，82例中36例におい
て10％glycerinによりICP下降をはかり（glycer－
ol：concentrated　glycerin．fructose　300　ml，　60
min，　drip　infusion），投与前後におけるA波と血圧
反応の変化を検討した．また28例において術後も継
続してICP　monitoringを行い，腫瘍摘出術あるい
は髄液短絡術の外科的減圧術前後において同様な検：
討を行った．
　第4項　検討因子（各種physiological　variable）
　圧分析項目は①resting　pressure（RP），②peak
pressure　of　A　wave（PA），　RPとPAにそれぞれ対
応するSABP（③SABPR，④SABPp）であり，
さらに脳灌流心cerebral　perfusion　pressure（以後
CPP）をSABPとICPの差（mmHg）として算出
Table　1　Five　groups　divided　according　to　the　patho－
　　physiology　of　the　intracranial　disorders
Group　A：Brain　tumor　with　hydrocephalus
Group　B：Brain　tumor　without　hydrocephalus
Group　C　：Hydrocephalus　after　SAH
Group　D：Meningeal　carcinomatosis
Group　E：Others
25　cases
21 cases
16 cases
10　ca e
10　cases
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した（⑤CPPR，⑥CPP。）．これら値（mmHg）は
すべて最低値に圧変動幅（振幅）の1／3を加えたも
のを平均値とみなして用いた．推計学的分析には
Student’s　t－testを用いた．
第4章研究成績
　第1項　A波と血圧変動
　臨床82症例において総計4100回のA波を観察し
得た．その結果，A波出現に伴う血圧変動は個々の
症例では一定の変動様式をとり，以下の3型に分類
し得た（Fig．1）．
1型（Ascending　Type）：A波のplateau　phaseの出
現消退に伴って血圧は上昇ならびに下降を呈する
（13／821Yi］，　15．90／．）．
II型（Descending　Type）：A波の上行脚に血圧は下
降し始めてplateau　phaseに最低となり，　A波の終
了時に上昇を示す（46／82例，56．1％）．
　さらにII型においてはA波終了時の血圧上昇反
応の形態により次の3種類の亜型が存在した（Fig．
2）．
II－1：急峻な上昇に続き緩除な下降を示す（17／46
例）．
II－2：緩除な上昇に続き緩除な下降を示す（25／46
例）．
II－3：弾除な上昇に続き急峻な下降を示す（4／46
例）．
III型（Unrelated　Type）＝A波出現消退に伴う有意
な血圧変動が認められない（23／82例，28．0％）．
　尚，1，II型では一般にA波のpeak（plateau
phase，下降開始点）に対して血圧のpeakは1～4
分の遅れを示した．
　第2項　A波出現状況と血圧変動様式
　ORAは1型，　II型においてIII型よりも有意に高
値であり（p＜0．01，p〈0．001），　OTAはIII型が1
型，II型よりも有意に高値であった（p〈0．01，　p＜
0．05）．したがって1型とII型ではA波が頻発した
が，III型ではA波の出現は比較的少なく，その持続
時間は長かった（Table　2）．尚，　A波はRPが高い
症例に多く観察され，RPが20　mmHg以上のもの
は1型：11例（84．6％），II型：25例（54．3％），　III
型：10例（43．5％）の計46例（56．1％）であった．
　第3項　血圧変動様式と各種physiological　vari・
　　ableとの関連
　Table　3にICP，　SABP，　CPPの各測定値を示し，
Fig．3にそれぞれ圧変化率を示す．
　RP，　PA：いずれも1型がII型，　III型よりも有意
に高値であり　（RP：p＜0．05，p＜0．02・PA：p＜
0．05，p＜0．05），次いでII型，　III型の順であった．
RPとPAの差はA波の立ち上がり幅を意味する
が，1型：26．2±11．7　mmHg，　II型：23．5±12．7
mmHg，　III型：22．3±10．5mmHgであり，これら
は有意差がなかった（Table　3）．またA波出現に伴
うICP変化率（PA／PR）は1型：1．94±0．33，　II
型：2．25±0．82，III型：2．32±0．82であり，これら
も有意差が認められなかった（Fig。3）．したがって
A波はICPの基本圧に対し約2倍のpeak値を有し
て発生していることが示され，3型において血圧変
動の差は存在するがA波の大きさ自体には差異が認
められなかった．
　SABPR，　SABP，：SABPRはIII型がII型より
も有意に高値であり（p＜0．01），次いで1型，II型
の順であった．SABPpはII型が1型，　III型より
も有意に一管であり（p＜0．001，p〈0．001），1型が
比較的高値であった．SABPRとSABPpの差はA波
出現に伴う血圧変動幅を意味する．III型を除外する
と1型：15．4±10．3mmHg，　II型：一8　．4±6．5
mmHgであり，　A波出現に伴う血圧変動は1型にお
いて最も大きく，その幅は症例により平均で20
mmHg以上の差を示した（Table　3）．またSABP
変化率（SABPp／SABPR）は1型：1．15±0．13，　II
型：0．91±0．06であり，1型では約15％程度の血圧
上昇反応を示し，II型では逆に約10％程度の下降反
応を認めた（Fig．3）．
　CPPR，　CPPp：CPPRはIII型が1型，　II型より
も有意に高値であった（p＜0．02，p＜0．01）．血圧上
昇と下降の逆反応を示す1型とII型の間に有意差
はなかったが1型が比較的低値であった．CPPpは
型，　III型よりも有意に低値であり（p〈
0．01，p＜0．001），III型が比較的高値であった．CPP、
とCPPpの差はA波出現に伴うCPP変動幅を意味
するが，1型：13．4±16．6mmHg，　II型：30．9±10．1
mmHg，　III型：22．0±10．8mmHgであり，　II型の
変動幅が1型，III型よりも有意に大きかった（p＜
0．001，p＜0．01）（Table　3）．またCPP変化率
（CPPp／CPPR）は1型：0．80±0．20，　II型：0．57±
0．15，III型：0．73±0．17であり，　II型は1型，　III
型よりも有意に低値であった（p〈0．01，p＜0．01）．
したがってA波出現時に伴うCPP障害は3型に共
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Fig．　1　Three　types　of　SABP－change
　　　associated　with　occurrence　of　A
　　　wave
upper：　Type　1（Ascending　Type）　；An
　　　　　　ascending　and　descending
　　　　　　response　in　SABP　are　respec－
　　　　　　tively　concomitant　with　occur－
　　　　　　rece　and　disappearance　of　an　A
　　　　　　wave．
　　　　　　Factors　analyzed：ORA＝2．4
　　　　　　times／hour，　OTA＝10．0　min，
　　　　　　RP＝＝28　mmHg，　PA＝48　mmHg，
　　　　　　SABPR＝84　mmHg，　SABPp＝
　　　　　　100　mmHg，　CPPR＝56　mmHg，
　　　　　　CPPp　＝　52　mmHg
middle：　Type　II（Descending　Type）；A
　　　　　　descending　response　in　SABP　is
　　　　　　initiated　at　an　ascending　phase
　　　　　　of　an　A　wave　and　terminates　at
　　　　　　a　plateau　phase　with　a　resultant
　　　　　　lowest　value　of　SABP．　And　an
　　　　　　ascending　response　appears　at　a
　　　　　　termination　of　an　A　wave．
　　　　　　Factors　analyzed：ORA＝3．O
　　　　　　times／hour，　OTA＝＝9．6　min，
　　　　　　RP＝24　mmHg，　PA＝53　mmHg，
　　　　　　SABPR＝102　mmHg，　SABPp＝
　　　　　　90　mmHg，　CPPR＝78　mmHg，
　　　　　　CPPp　＝　37　mmHg
lower：　Type　III（Unrelated　Type）　；
　　　　　　There　is　no　significant　change
　　　　　　in　SABP　associated　with　A
　　　　　　wave．
　　　　　　Factors　analyzed：ORA＝1．2
　　　　　　times／hour，　OTA＝18．5　min，
　　　　　　RP＝15　mmHg，　PA＝31　mmHg，
　　　　　　SABP＝120　mmHg，　CPPR＝105
　　　　　　mmHg，　CPPp＝89　mmHg
通であったが，特にII型は約43％の減少と極めて
高度であった（Fig．3）．
　RP，　PA，　SABPR，　SABP，とそれぞれに対応する
CPPとの関係を相関係数として示す（Table　4）．1
型に比しII型，　III型ではすべての相関係数に有意
性が認められ，ICPとSABPはともにCPPとよい
（4）
1993年9月 武田　頭蓋内圧（圧波）並びに脳灌流圧の臨床的検討とその意義 一　495　一
SABP
subtype　1
17／46cases
罫ヨ引壬＝一目＿＝＝・L
盤二；駐号…≒ξ三ξ幕呈’1
量昏÷三1ゴざ動．邑ご三諾三・＝ご＝≒三三’一二≡二1
　ニアロマヘコ＝三曇三「＝三ヨ…難≡一…三7士量三三三玉一．「
subtype　2
25／46cases
…三皿≡き　…型三≡≡ヨ丁…「三三三議1
　：1
－
Il
II
li
ti　1
subtype　3
4／46cases
lcp
　　　　　　　　Illl’tfltilli：’；；一：；一1／’…o．iiMi：”＝，1　itl／ln　i－i60－il：min
Fig．　2　Subtypes　in　Type　II　divided　according　to　responses　following　the　initial　descending
　　phase　in　SABP　at　a　termination　of　an　A　wave
　　left：Subtype　1　a　steeply　ascending　and　slowly　descending　response
center：Subtype　2　a　slowly　ascending　and　slowly　descending　response
　right：Subtype　3　a　slowly　ascending　and　steeply　descending　response
Table　2　lntertype　comparison　on　occurrence　rate　and　occurrence　time　of　A　wave
　　　（OR．，　OT．）
Type　1Type　IIType　IIIstatistical　significance　　　　　（unpaired　t－test）
N＝13 N＝46 N＝23 Ioll　I　olllII　OIII
ORA（times／hr）　1．9±O．6　2．1±O．8　1．0±O．5
0TA（min）　9．8±3．9　！3．3±6．6　16．3±3．2
NS　p〈O．Ol　p〈O．OOI
NS　p〈O．Ol　p〈O．05
Table　3　lntertype　comparison　of　physiogical　variables　analyzed
Factors
analyzed
Type　1 Type　II Type　III statistical　significance　　　　　　（unpaired　t－test）
N＝13 N＝46 N＝23 Iol1 1　olll II　OIII
RP
PA
（mmHg）　28．4±8．9　21．3±10．6
（mmHg）　54．6±17．5　43．5±15．8
19．5±10．5　p〈O．05　p〈O．02
41．8±17．1　p〈O．05　p〈O．05
NS
NS
SABP．
SABP．
（mmHg）　102．7±14．8　96．7±14．2　112．4±23．7　NS
（mmHg）　117．3±11．6　88．1±12．7　112．4±23．7　p〈O．OOI
NS
NS
p　〈　O．Ol
　 　O OOI
CPP，
CPP，
（mmHg）
（mmHg）
73．8±15．0　75．5±17．2
60．4±17．0　44．5±17．9
92．9±25．3　NS
0．6±27．0　p〈O．Ol
p〈O．02　p〈O．Ol
　NS　p〈O．OOI
相関を有した．
　第4項　血圧変動様式とA波の原因病態およびA
　　　　　　波出現時の臨床症候との関連
　A波の原因病態（Table　1；A～E群）別に各血圧
変動様式の比率を表わし（Table　5），各群間で
oRA，　IcP，　cPPの比較検討を行った（Fig．4）．
　いずれの群でも血圧変動様式はII型の割合が最
も高く（52．4～70．0％），次いでIII型，1型の順で
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Fig．　3　Change　rates　of　ICP，　SABP，　and　CPP　associated　with　A　wave
　　left：PA／RP　center：SABPp／SABPR　right：CPPp／CPPR
Table　4　Correlation　coefficients　of　physiological　variables　analyzed　in　the　three
　　　type　of　SABP－change　associated　with　A　wave
correlation　of
ICP，　SABP　and　CPP
Type　I
N＝13
Type　II
N＝46
Type　III
N＝23
RP－CPP，
PA－CPP．
一〇．27t
－O．8！＊＊＊
一〇．57＊＊＊　一〇．35＊
一〇．71＊＊＊　一〇．51＊＊
SABP．一CPP，
SABP．一CPP，
一〇．81＊＊＊
一〇．24t
一〇．79＊＊＊　一〇．91＊＊＊
一〇．51＊＊＊　一〇．78＊＊＊
p〈O．05，　＊＊p〈O．Ol，　＊＊＊p〈O．005，　tNS
あった．原因別C群はORAが低く比較的RPが低
値でCPP障害が軽度であるが，血圧変動様式は1型
が存在せずII型とIII型の割合が高かった．　D群は
ORAが高くRPが高値でCPP障害が高度である
が，III型が存在せず1型とII型の割合が高かった．
以上の如く原因病態によりA波出現時の血圧変動形
式の各型の比率は多少異なっていた．また特にA，
B，D群の症例（18／82例）においてA波出現に伴い
頭痛，嘔吐等の頭蓋内圧充進症状，一過性の意識状
態の悪化，あるいは過呼吸，呼吸抑制等の呼吸様式
の変化が観察された．これらの臨床症候の変化は特
に1型に高率であり（69．2％），脳幹虚血を示唆する
脳幹機能障害と関連していたが，いずれの群におい
てもIII型には認められず両型の明らかな差異と考
えた（Table　5＊）．
　一方，各血圧変動様式における各群の比率をみる
と，1型はB群の割合が最も高く，II型とIII型は
A群の割合が最も高かった（Table　6）．したがって
水頭症病態併発の有無は血圧変動様式の差異に関与
す 一要因と推察した．
　第5項　血圧変動様式の相互移行について
　glycerolのICP下降作用により，基本圧が下降
していくにつれてA波は徐々に減少し消退していく
過程を認めた．また外科的減圧術では術後脳浮腫に
よる一過性のICP充進期は別として術後病態が改
善されるにつれてほぼ同様な過程を認めた．このよ
うな過程においてA波出現に伴う血圧変動様式は，
それが他型に移行する場合（移行型）と元のまま保
たれている場合（非移行型）との2つの反応が観察
された．
　glycerol投与後，1型とIII型の症例では多くが
非移行型を示し，移行型を示すものはなかった．し
（6）
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Table　5　Three　types　of　SABP－change　associated　with　A　wave　in　each　group
　　　listed　in　Table　1
Group
Type 　Type　1
13／82　（15．9）
＊9／13　（69．2）
　Type　II
46／82　（56．1）
＊9／46　（！9．7）
　Type　III
23／82　（28．0）
A　25　cases
B　21　cases
C　16　cases
D　10　cases
E　10　cases
3／25　（12．0）
＊2／　3　（67．0）
4／21　（19．0）
＊3／　4　（75．0）
3／10　（30．0）
＊3／　3（100．0）
3／！0　（30．0）
＊1／　1（100．0）
14／25　（56．0）
＊3／14　（21．4）
11／21　（52．4）
＊1／11　（　9．1）
10／16　（63．0）
＊2／10　（20．0）
7／10　（70．0）
＊3／　7　（42．9）
4／10　（40．0）
8／25　（32．0）
6／21　（28．6）
6／16　（37．0）
3／10　（30．0）
Numerals　indicate　the　number　of　cases，　and　parentheses　indicate　the　percentage．
Asterisk　indicate　the　number　of　patients　presenting　with　symptoms　of　intra－
cranial　hypertension，　transient　of　impairment　consciousness，　and／or　transient
disorder　of　respiration　during　A　wave．
times／hr O　R， mmHg RP，　PA mmHg　CPPR，CPPp
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Fig．　4　Analysis　of　ORA，　ICP，　and　CPP　in　the　five　groups　listed　in　Table　1
かしII型では両者の反応があり移行型ではすべて
III型に変化した（Table　7）．
　一方，外科的減圧術後では基本圧RPが上昇した
場合，A波出現頻度（ORA）が症例によって増加また
は減少が認められたが，RPが下降した場合，　ORAの
減少が認められた．このような状況下で前述の2つ
の反応が観察された．1型の症例ではRP下降，　ORA
減少の下で3例が非移行型を示し，1例のみが移行
型でII型に変化した．　II型ではRP上昇の下で非
移行型を示すもののみであり，RP下降，　ORA減少
の下で3例が移行型を示しいずれもIII型に変化し
た．III型では，　RP上昇の下で4例が移行型を示し，
いずれもII型に変化したが，　RP下降，　ORAの下で
は移行型を示すものはなかった（Table　8）．
　したがって頭蓋内圧環境の修飾因子の影響により
1型は他面間との相互の移行がほとんどみられない
が，II型とIII型は丁丁間の関係に比べて明らかに
相互に移行しやすいという所見が認められた．
（7）
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Table　6　The　five　groups　in　each　type　of　SABP－change　associated　with　A　wave
Type
Group　A
25　cases
　B
21　cases
　C
16　cases
　D
10　cases
　E
10　cases
Type　1
13／82　（15．9）
Type　II
46／82　（56．1）
Type　III
23／82　（28．0）
3／13　（23．1）　4／13　（30．8） 3／13　（23．1）　3／13　（23．1）
14／46　（30．4）　11／46　（23．9）　10／46　（21．7）　7／46　（15．2）　4／46　（　8．7）
8／23　（34．8）　6／23　（26．1）　6／23　（26．1） 3／23　（13．0）
Table　7　Responses　in　the　three　types　of　SABP－change　associated　with　A　wave
　　after　administration　of　glycerol
Responses
after　administration　of　glycerol
Type　1
5 cases
Type　II
20　cases
Type　III
11　cases
continuance　of　primary　type’
transformation　from　primary
type　to　other　type’
unchanged”
uncertain串＊串
4　（80．0）
1　（20．0）
5　（25．0）
6　（30．0）
II　一　III
1　（　5．0）
8　（40．0）
7　（63．6）
4　（36．4）
Numerals　indicate　the　number　of　cases，　and　parentheses　indicate　the　percentage．
　’：with　a　gradual　decline　of　RP　and　withdrawal　of　A　waves
”　：no　decline　of　RP　and　withdrawal　of　A　waves
”’ Finability　to　judge　any　of　change　in　the　primary　type　due　to　a　immediate
　　decline　of　RP　and　immediate　withdrawl　of　A　waves
第5章考 察
　A波発現の条件として，頭蓋内complianceの低
下と脳血管反応が挙げられる．第一の条件は所謂頭
蓋内腔tight化をきたす要因であり，頭蓋内圧充進
時の脳表，橋静脈のvenous　stasis1），髄液循環吸収
障害6）が指摘されている．第二の条件は脳循環動態
の変化と密接に関連した神経性要因であり，脳血管
床拡大2）3），脳血液量増加4），脳血流量低下5）が証明さ
れている．Lundberg　1）は，頭蓋内の圧緩衝能が減少
した状態で脳機能の活動や動脈CO、分圧が増大す
ると脳血管が拡張し脳血液量が増加してICPが充
進，さらに二次的に血管が拡張してA波が形成され
ると推定した．またA波出現時に脳波上の脱同期化
所見が認められることから代謝性脳血管拡張が交感
神経性脳血管拡張に重畳することを重視する報告も
ある7）．
　これまでA波出現条件の解析には呼吸を中心とし
たphysiological　variablesの変動が注目されてき
た．しかし，臨床例におけるA波出現時の呼吸様式
には過呼吸型，呼吸抑制型，非相関型が存在し6＞，こ
の呼吸様式は同一症例でも必ずしも単一の様式を示
すことなく諸型の混在が認められる8）．著者の研究
でも同様な傾向であった．今回，さらに臨床的分析
の乏しい全身血圧と頭蓋内圧の関係について検討を
行った．その結果，A波出現に伴う血圧変動様式は
呼吸の場合と異なり，同一症例では原因病態にかか
わらず一定の傾向を有した．
　A波出現に伴う血圧変動について
　実験的にはICP二進とともに交感神経活動の低
下が生ずることが知られ，この低下はICPがさらに
充進し，Cushing　responseが出現する時期には増加
へ転じるが，ICP充進状態を繰り返し作成すること
により一過性交感神経緊張の低下あるいは消失が起
こることが確かめられている9）．Hedgeslo）はICP上
昇開始時に血圧の軽度低下を認めることがあり，
ICPが平均血圧に達したときCushing　responseが
出現するが，中等度までのICP回虫時では血圧の変
（8）
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Table　8　Responses　in　the　three　types　of　SABP－change　associated　with　A　wave
　　　after　surgical　treatment
Responses
after　surgical　treatment
Type　1
5　cases
Type　II
12　cases
Type　III
11　cases
continuance　of　primary　type
　　　ICP　T，　OR，　T＊
　　　ICP　T，　OR．」＊＊
　　　ICP　J，　OR，」＊＊＊
transformation　from　primary
type　to　other　type
　　　ICP　T，　OR．　T＊
3　（60．0）
3　（25．0）
1　（　8．3）
2　（16．7）
ICP　T，　OR，／’＊
3　（25．0）
II　一　III
3　（25．0）
2　（18．2）
1　（　9．1）
3　（27．3）
ICP　／，，　OR．」＊＊＊
uncertain””
1　（20．0）
1．II
1　（20．0）
3　（27．3）
III　一．　II
1　（　9．1）
III．　II
1　（　9．1）
Numerals　indicate　the　number　of　cases，　and　parentheses　indicate　the　percentage．
　’：　higher　RP　and　more　frequent　occurrence　of　A　wave　than　before　surgical
　　treatment
　”　：　higher　RP　and　less　frequent　occurrence　of　A　wave　than　before　surgical
　　treatment
”’ Flower　RP　and　less　frequent　occurrence　of　A　wave　then　before　surgical
　　treatment
＊’＊＊　：inability　to　judge　any　of　change　in　the　primary　type　due　to　a　immediate
　　decline　of　RP　and　immediate　withdrawl　of　A　waves
動はみられないと述べている．臨床例においても
ICP充進における血圧反応は，最終的には交感神経
性血管運動神経活動の反映と考えられる．
　Lundberg1）はA波と全身血圧との関連について
収縮期圧で100から120mmHg程度の僅かな上昇
を認めたと述べている．一方，実験的A波（plateau
波）については比較的多くの知見があり，Kuchiwa－
kiら11）は10から20　mmHgの血圧減少を観察し，
中村ら9）はA波上行脚の有意な低下の後plateau
phaseで平均6．1mmHg程度に上昇したことを報
告し，小暮ら7）は一過性に10mmHgの減少の後15
mmHg上昇したと述べている．このように一定した
見解が得られていないが，一般には臨床例で観察さ
れるA波は血圧変動は伴わず無関係に出現す
る1）6）12）という見解がこれまで多い．これらの見解の
相違はA波の定義の問題や実験と臨床例の違いなど
によるものと推察される．近年，ICPの連続記録法
が普及しLundbergの古典的A波の定義に対してA
波のplateau　phaseの持続時間や圧上昇程度に形態
的variationが観察され，　A波はかなり広い意味で
理解されるようになってきた13）．著者は広義のA波
の観点から様々な頭蓋内疾患においてA波出現に伴
う3種類の血圧変動形式を明らかにした．1型は
ICPが3型中で基本圧とA波のpeak圧が最も高
く，血圧が追随上昇してもCPPの回復をなし得な
いCushing’s　phenomenon様反応を示すものであ
る．II型は血圧が3型中で比較的低く，ICPが上昇
中に血圧がさらに下降するためCPPは3型中最も
低値であった．この変化は従来臨床例であまり指摘
されていない．III型は血圧が無変動のためCPPは
ICPのみで規定されるが，血圧が3型中最も高値の
ためCPPは比較的保たれた形をとり，血圧無変動
という点で従来の認識どおりのものである．これら
3種類の血圧変動形式はA波発現の原因病態により
各型の比率は多少異なるものの，3亜型を有するII
型が最も多く，CPP変動は特にII型で顕著であっ
たことに注目した．
（9）
一　500　一 東京医科大学雑誌 第51巻第5号
　A門出現時の血圧変動様式の差異
　A波出現頻度に関して，賀川8）は脳腫瘍70例の検
討からA波の発現は基本圧（resting　pressure）依存
性であり，特に20mmHg以上において頻出傾向が
あると述べている．本研究でも同様の傾向であった
が，血圧変動を示す1，II型の方が無変動のIII型よ
りも出現率が高かった．ICPの基本圧とA波のpla－
teau　phaseのpeak圧においては1型とII，　III型
間に有意差を認めた．ICP変化率では1型は標準偏
差が小さく比較的均一な形態のA波を発現していた
のに対し，II型とIII型は平均値および標準偏差が
同等であり，1型とは異なって両型ともにRP，　PA，
ABPR，　ABPpがそれぞれに対応するCPPとよい相
関関係を有した．したがって1型，II型では血圧反
応がA波の上行脚出現とともにそれぞれ上昇，下降
という全く逆の形をとるという事象も考慮すると，
1型では他型と異なる血圧反応機序が推察された．
一方，II型およびIII型はA波出現に伴うpressor
responseの意味において類似した反応であること
が示唆され，これら血圧変動様式が相互に変化する
事象は重要な所見と考えた．
　またA波の出現時間に関し，Kuchiwakiら11）は持
続の長い実験的A波等圧波が横静脈洞圧の低下を伴
って出現していることから頭蓋腔からの導出静脈還
流障害を重視しているが，これに対し否定的意見も
ある12）．本研究では，3型の中でA波持続時間の長い
III型はPR，　PAが1型よりも有意に低くII型との
有意差がないことから，とりわけ頭蓋内腔のtight
化が高度で静脈還流障害の著しい症例群とは考えが
たい．したがってA波出現時間の3二間の差異は静
脈系の関与のみでは説明し得ない．しかし，III型は
A波発現の準備状態下で血圧が3型の中で最も高く
CPPが比較的保たれており，何ら臨床症候の変化も
伴わずに平均16分にも及ぶA波を発現していた．こ
れは脳血液灌流上，有利に作用しているものと推察
した．
　またA波の原因病態によりA波出現状況や血圧変
動様式に差異があり，随伴する臨床症候の有無も異
なっていた．これらはそれぞれの病態の頭蓋内圧環
境の特異性を示唆するものと考えられる．すなわち
C群（SAH後水頭症）はICPの基本圧とA波の圧
上昇程度が比較的低く，圧緩衝能に比較的余裕があ
る病態であり，逆にD群（髄膜癌腫症）は各種頭蓋
内病態の中でも圧緩衝能が最も低い病態と考えられ
る14）．またA群とB群では水頭症病態合併の有無
により同じ占拠性病変を有しても，ICPの圧較差の
発生や脳表静脈還流障害の程度も違い，局所的な脳
虚血および脳浮腫により脳血流，特に脳幹血流への
影響が異なると推察される．
　A波出現を巡るCPP変動の意義
　1984年Rosnerら2）はpercussion　injuryによる
動物実験からA波の発現をCPP変化に対する脳循
環の自己調節autoregulationにその原因を求めた．
すなわちautoregulationの維持下で血圧の上昇を
生じない程度のICP充進をきたすことによりCPP
低下が生じ，やがてvasodilatationによる脳血管床
拡大，脳血液量増加を引き起こしてA波が生ずると
いう　vasodilatory　and　vasoconstrictory　cascade
の概念を示し3），A波終了時の血圧上昇反応に関し
てはCPP低下によるischemic　responseとして述
べている．これらA波出現過程を模式化してFig．5
に示すが，著者のII型の血圧反応過程を説明し得る
ものと考えた．II型は82例中46例（56．1％）に認
められ，原因病態別に見ても臨床例におけるA波の
血圧反応としてかなり一般的な形と考えられる．こ
のようにA波出現に伴う血圧変動においてauto－
regulationの関与と脳血管拡張反応は重要な要因と
思われるが，1型に関してはRosnerらの仮説では
基本的に説明し難く，Cushing　response様反応が主
要因と考えられた．このICP上昇に伴った血圧上昇
は，延髄のvasomotor　centerに対する圧影響では
なく虚血性変化が刺激性に働き交感神経機能充進に
より発生することが証明されており15），II型におけ
るA波終了時の血圧上昇反応においても同じ可能性
が推察される．
　さてautoregulationに関してその下限はCPP値
で正常脳では40～50mmHg，病的状態では70～80
mmHgと推察されている16）．著者が示した3型の
CPP値はこれらより下回るものが少なからず認め
られ，autoregulation下のCPP変動のみから3型
の差異を明確には説明しがたい事実のひとつと思わ
れた．元来CPPは脳動脈圧と静脈圧の差であり，
髄液圧と六曜静脈圧との差がほとんど無いことから
実際的には全身血圧とICPの差として考えられて
いる．しかしながらA波を発現するICP充進状態下
では脳虚血や脳浮腫が存在し，占拠性病変では局所
的なautoregulationの障害が存在し，脳組織の圧迫
や脳幹の偏移，血管の圧迫や屈曲をきたすためICP
（　10　）
1993年9月 武田：頭蓋内圧（圧波）並びに脳灌流刑の臨床的検：討とその意義 一　501　一
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sBP　T
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Autoreguiatory　change　during　A　wave
　　　　　　　　　　　　　　　（Rosner　1984）
mmHg
t　200
　　　SABP
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より脳組織そのものに対する質的な脳灌流圧が異な
る場合が推察される．
　以上によりII型以外の血圧変動様式に関して，そ
のpressor　responseは1型ではICP，　SABPが必
ずしもCPPと相関関係を有さず，　autoregulation
の関与が少ないと考えた．III型ではA波出現の準
備状態において血圧が高い傾向を示すためauto－
regulationの範囲が高い方にshiftし，交感神経活
動の種皮やvasomotor　toneに変化が生じるためA
波出現の際に有意な血圧変動がないと推察した．
60
40
1cp
1　minN
Fig．　5　Schamatic　representation　of　autoregu－
　　latory　change　during　A　wave（upper）　and
　　Type　II（lower）
充進と脳循環障害の程度は病態により必ずしも一致
しない．またICP充進時の交感神経緊張度の程度に
よっては頭蓋内小動脈の緊張状態vasomotor　tone
に変化が生じautoregulationの範囲に変化がもた
らされる17）．一般にICP充進時には頭蓋内小動脈へ
の全身血圧からの圧伝播が増加するが頭蓋内圧が
70mmHg以上ではさらに急激に増加する傾向があ
り，これはautoregulationの下限に相当するといわ
れる17）．この状態が進むと所謂vasoparalysis18）と
なり脳虚血，脳浮腫の悪循環が発生する．したがっ
て四四側圧が同程度であっても交感神経活動の差に
よってvasomotor　toneにも差が生じ，また全身血
圧が脳血管床を介しICPへどの程度反映するかに
　最後に，A波出現過程においてICP　peakに対し
血圧のpeakが遅れる等，両者の変動の時間的因果
関係が本研究では明らかでない．またA波が完成す
るとICP上昇の程度に依存した二次的な交感神経
活動充進が起こり，脳血管収縮をきたしてA波消失
の引き金となるものと想像されるが，1型の血圧上
昇反応がCushing　responseによるとすれば，頭蓋
内圧および血圧の下降反応は何が引き金なのか，な
お不明確なままである．A波出現機構に関する神経
性機序を仮定する場合，第一には脳血管拡張に関与
する中枢性調節部位が考慮されなければならない．
前田ら19）は実験的A野馬磁波の出現過程において
青斑核複合体（10cus　coeruleus　complex）および橋
被蓋野（cholinoseptive　pontine　area）のニーロン
活動の時間的因果関係を明らかにし，圧波面現時の
脳血管反応の責任部位としてその連関機構を重視し
ている．また本seriesのII型のsubtype　3は，細
波の持続時間は異なるものの形態的にB波に極めて
似ており，同様な所見を睡眠と呼吸との関連からB
波と非定型A波の移行型としてとらえている報告も
あり20），極めて興味ある存在と考えられた．今後のA
波発現機構のさらなる解明には，これら実験ならび
に臨床的事象も踏まえ，臨床例での交感神経活動の
的確な評価や頭蓋内圧波形によるvasomotor　tone
の評価21）が必要と考えられる．
第6章　結 語
　各種脳神経外科疾患82症例において持続頭蓋内
圧測定と共に全身動脈血圧測定を行ない，圧波（A
波）出現時の血圧変動に注目して脳灌流圧変動を中
心に解析した．
　1）A波出現時の血圧変動は，1型：Ascending
Type（13例，15．9％），　II型：Descending　Type（46
（　11　）
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例，56．1％），III型：Unrelated　Type（23例，28．0％）
の3型が存在した．個々の症例ではA波に伴う血圧
変動様式は原因病態によらず一定であり，3型のう
ち3亜型を有するII型が，臨床例でみられるA波の
血圧反応として最も一般的形態と考えられた．
　2）A波出現に伴う血圧変動は，1型では約15％
の上昇反応であり脳幹虚血が関与すると推察され
た．II型では約10％の下降反応であり，約43％の
脳一流圧低下を示し，頭蓋内圧環境の変化によって
III型と相互に移行が認められた．
　3）A波出現過程における各種physiological　vari－
ableの解析の結果，　II型とIII型は1型に比較して
頭蓋内圧および全身血圧が脳雨漏圧と有意な相関関
係を示した．
　4）A波発現機構には面諭出面変動に対する
autoregulationが重要な役割を果たし，　A波は
vasodilatationの反映として考えられるが，　auto－
regulationのみで説明し得ないA波も存在する．
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